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Les encéphalites: Ed 
j- Introduction: À: | 
- Les encéphalites $ont des affections inflammatoires non suppurées du parenchyme cérébral, de causes 
infectieuses ou non, et qui évoluent de manière variable sur un mode aiguë, subalguë ou chronique. 
-Le plus souvent associées à une atteinte méningée, réalisant le tableau de méningo-encéphaltes. 


- Elles admettent un certain sabre d'étiologles qui peuvent être infectieuses (virales, bactériennes, 
parasitaires) ou non infectieuses (péranéoplasique, les connectivites et les vascularites}, 


? 


: - Parmi les causes infectièuses, les virus sant les plus fééqéemment en cause, notammeht la mésingo- 


… encéphalite herpétique, qui, vonstitue une urgence mébieale. RUN 4 


A les encéphaites aigues : 


ne Encéphalite alguë primitive : 


HA È tr. . en 


H- Physlopathologle : 


resnti 


- On distingue classiquement deux catégories relevant de de mécanisines physlopathologques 
différents : les encéphalites primitives et es encéphalites cd ro CN re 


- Un virus neurotrope envahit et détruit les cellules cérébrales. | ° Fe RER 


- l'agent pions le plus souvent un virüs infecte diféctement lé tissu. cérébräk Le réplicnoirat riveau 
du site d'entrée (ex :voles respiratoires} est sulÿie d'une phase de rémie/battériémie, put | 
au système réticuloendothétial et enfin au système. nervêux central qui est détruit par ce virus. L'infection 
de l'encéphale peut s'opérer par vole neuronale, ñotamment, pour les virus fierpès simplex. 


à Encéphalite deu postinfectièuse : . e id à . 
Fa 
- Pérennisation de la tes inflammatoire contre | un agent viral A que ce ‘dérniér à été détruit pur le 
système immunitaire (Inflemmation sans virus} a 0e En TT et te 
ee Cie | . ue . 


ie ENCEBHALTES panmves : Re ne 


A Encéphalites virales : Dh | _ Li : Ro + ve A. 
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Les encéphalites virales peuvent être oi ou u rlsser des séquelles. PHRASE SEAT, 


- Elles peuvent entrainer des déficits neurologiques, des troubles déta conséience, des crises convulsives, 
et s'accompagner de fièvre. ERA ART IN va | e * ù 

: Le plus souvent associée à une méningite: Et ie A Ce 

- Evolution: peuvent être: aigues, subaigües, chroniques © ELU 


- De nombreux virus peuvent être responsables : Te ('e. plus fréquent): ti ‘rage, les s'arbovrus, 


+ 
3 


a 


“Ginique + 


Les VZV (varicelle etzona), l'adénovirus, l'EBV (Epstein barre virus), les entérovirus, entép halHéourienne 


cytomégalovirus (CMV]. 


.. - Les portes d'entrée des virus sont multiples (voie respiratoire, vole digestive etc.) 


- - Les virus peuvent gagner.le SNC- par vole hématogène, neuronale ou olfactive. 


a- la méningo PHPPRANES herpétique : 
Introduction : 


- Urgence thérapeutique, la plus fréquente des encéphalites primitives. 


- due au virus à ADN; herpès sknplex (HSV1), type 1 dans 95% des cas, ou type 2 (5%). 


- Les lésions tissulairegsontt caractérisées par l'impoftance.de la nécrose et des hémorraglas prédominant 
dans Ta portion intemé-des {obes’temporaux et parfois l'insula et les régions fronto-Hasales, 


Enidémiologte : 


- 1,10000 à 500000 habitants 


:_- Peut se voir à tout âge, en moyenne : 40ans 

- -HSVvi: transmission oro-labiale ; HSv2 + transmission génitale 

=HSV2 :émtout pour dé.nouveau-né.lors-de f'accouchement(mère porteuse), ou le nourrisson 
5 Pathogénle ! ea | 


RE -Ea inéningo-encéphalite-peut survenir-soit-aurcours d'uneprimo-infeetion herpétique; soit au cours d’une 
3 réactivafion.virale;à occasion dun stress, d'une baisse des-défenses immunitaires. : 


: - Pour HSVI, deux portes d'entrée ont été incriminées : les voies olfactives et le ganglion de 


Gasser, oùle: virus. peut-restér à Pétat latenit, Ces deux voles peuvent expliquer la prédominance des lésions 


. herpétiques au niveau de la face interne des lobes en FORM de la circonvolution | 


cingulaîre et de fa région fronto-orbitaire, : 


-Les lésionshistologiques. de l'encéphalite. herpétique sont coniniées de plages de nécrose, 


"et de foyers hémorragiques (encéphalite nécrotico-hémorragique), d’infitrats inflammatoires 
. ‘périvasculares et de nodules microgliaux. Les neurones et les Fes contiennent Souvent des 
e Inclusions virales intrenuciéaires, : 


s 


- Début : smdrome grippal, asthénie, altération de l'état général re | | | | 
- Puisie taleau clinique comporte : , 

-un smäromenfectieux : : fièvre, presque constanté, jusqu'à 40. 

- un syndrome méningé : dans moins de 50% des cas, rarement frane, imité à des céphalées 


- un syndrome encéphälitique à 


“ troubles de la vigilance ou de {a conscience : quasi constants, témaignant d'une souffrance cérébrale . 
diffuse, pouvant aller jusqu'au coma. | 

* convulsions: fréquentes, le plus souvent partielles, traduisant l'atteinte du lobe temporal {hallucitation 
auditives, rupture de contact, automatismes}; parfois un état de mal peut inaugurer le tableau clinique. | 
* modifications du comportement et de la personnalité : agressivité 

” *iroubles mnésiques 

* autres : aphasie type Wernicke...ete, 

Formes cliniques : M DE 


- formes méningées ire ; bénignes | 

à .. NUS Re = 4. : ras . 
- formes graves avec décès | : ne un ae és 
- forme récu rente : exceptionnielle 
- formes du nouveau-né et du nourrisson : la clinique est paudl-symiptomatique {convulsions fébriles) 
Examens complémentaires : : | 


- LCR : hyper léücocytose à prédominänce fymphocytaire, byper proténorachie Inférieure.à à 18/1, souvent 
faiblément: hémorragique {nécrose), avec une. glycorachie normale, ; 


- PCR {amplification génique): Fechèrche de l'ADN du HSV, peut être posilve dès les nes 24-48h 


- imagerie : 


* TDM : peut senslble : peut. méntrer des hypodénsités: temporales, un cedème, une prise de contraste, CR 
normale n’éfimine pas ie diagnostic. | 


* IRM : bonne sensibilité, montre un hybé signal du lobe temporal (voir aussi de insula et du lobe. 
frontal}, bilatéral et asymétrique, avec prise de Gadolinium, tardivement montre une atrophie. 


- EEG : montre une activité périodique sur les régions fronto:temporales, faite d'ondes lentes séréotypées 
séparées par des intervalles régulières, Évocatrice de diagnostic mais pas spécifique. 


Traitement : Hi ne Ph 
- la précocité de la mise en route du traitement est un facteur de bon pronostic 


- Traitement spécifique : traitement médical en urgence : ACICLOVIR EZOVIRAX®!, devant toutesuspicion 
J'une méningo-encéphalite herpétique, à la dose de 10:à 15 mg /kg toutes les 08 heures chez l'adülte 
ichez l'enfant:20mg/kg), durée du traitement 45 à 21] (si PCR négative arrêt du traiternent au 10°% jour). 


- surveillance de la fonction rénale {effets secondaires). 


?. Mesures non spécifiques : 

- transfert en réanimation, assurer la liberté des voies aériennes supérieures, sonde naso-gastrique, 
-Anticomitiaux : benzodiazépjne {V (donazépam : Rivotril) en cas de crises, antiodémateux cérébraux 
Mannitol} si nécessaire, nursing, kinésithérapie, HBPM... 
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Sbsucles: 
. mortelles dans 70'%-des cas, si pas'ée traitement 


- sis que de séquelles importantes : troubles reuro-syeiologiques avec troubles mnésiques, troubles du 
comportement... : Li ar 


3- ENCEPHALITES BACTERINNES : 
a- tuberculose: 
- Les méningites tuberculeuses évoluées peuvent se compliquer SÉERNQNES 


- Le début est progressif, par des signes généraux, le terrain, les iacéritiques du LCR (clair ou jaune 


citrin avec une cytologie de 50 à 1000 fymphocytes Jmm3, uñe hyper-protélnorachie supérieure à 1e/l.et 


une hypogiycorachie) orfentent le disgnostic. En cas de doute, té malade doit être traité avec des ‘ 
antituberculeux : sans attendre la confirmation du diagnostic. 


b- listertoge: ‘ ; 
- Les encéphalites aigus fo focales sont plus rares. 
- L’atteinte est typiquement localisée au tronc cérébral. 


- Les signes cliniques s'installent en quelques jours : céphalées et fièvre, suivies de paralysles de nerfs 
cräniens, de signes cérébelleux, d'hémiparésie oude tétraparésle, et de troubies de la vigilance. 


.— M faut;savoir que l'analyse cytochimique duliquide céphalo-rachidien peut étre normale. 


- La bactérie ést rarement mise en évidence dans le liquide céphalo-rachidien, plus souvent dans le sang. EL 


-Les micro-abcès POP se visibles à FIRM. 
c- Rickettsios: 
- La fièvre a peut se compliquer, rarement, d'ine encéphalte, 


d- Inféction Binycoplasma pneumünise : x. 


. -Les infections à mycoplasme peuvent se comliquer: d'une encépalte aigus globale ou limitée au 





cervelet. : 


"4 il faut ÿ penser dans un contexte de preumopathie Fhpiqe ou de rhmopharÿngite.. 


- Lé méca nisme de ces encéphalites est incertain: 


- La PCR peut être. positivésur le liquide céphale-rachiclén. Dans d'autres cs, FIRM his davantage une 
en céphalomyélie aiguë disséminéé. 


- Légionetlose : 


Des tableaux d'éncéphalte aleuë be ou limitée au LHslE ‘sont observés a au cours 
e légionellose. 


Ts : = PT ne Be ed SDS de | —— 
20 RSR TE 2 2 LR RE ner on & 





- Ce diagnostic est à discuter dans un contexte de pneumopathle atypique. 
- L'analyse cyto-chimique du liquide céphalo-rachidien est normale. 


f- Maladie des griffes du chat 
- Un tableau d’encéphalopathie aiguë associant fièvre, coma + crises d’épilepsie est possible. 


- Le fiquide céphalo-rachidien est normal. 
- Le di Hendste doit être évoqué devant le DPÉSRCE d'une Pepe aulaire ou cervicale, : 


-L’ so est habituellement favorable. 


g- Encéphalite à mit Ubres 
- Ces encéphalites sont exceptionnèlles. Elies sont contractées pe de la natation subaquatique dans des 
eaux Stagnantes. : ; 


+ 
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-L évolution estfulminante. É 
+ L'analysé cyto-chimique du liquide rachidien met en évidence une méningite à FES une 
élévation des protides et une hypoglycorachie. 


_- Dés arñibes: peuvent être mises en évidence à l'examen direct du. liquide FREE lorsqu'ils sont 
op échérchés spécifiquement. E 


_ Ua tra itement t par amphotéricine B doit être a mais ces encéphalites sont PSE mortelles, 2 
$ HN € s +, J 


2 Encéphalites subaiglies et chroniques : 
- ‘encéhalte tardhe de la tubéole . | F #E . à Ë Dot et ss '#: 
| 'antébhälite dés sujets immunodéprimés : essentiellement à cv 


Vi rüs peisistants dans le SNC: 
# PESS: (pan. gncéphallite scérosante subaigüe) : dus au virus de la Suassies Cest en fait, un. virus-défeëtif : 
qui. persiste dans le SNC des années après primo- infection par Le virus de la ROUEeDIe On n'en voit 
quasiment plus maintenant grâce a la vaccination. | 
LE RAP" {Leuco Ericéphalogathie Multifocale Progressive}: liée à {a réactivation du $C virus, au uéduré d'üne 
iminüriddépression. Cher les patients à HIV, les symptômes sont à peu près les mêmes qué ceux d'une. 
Hemsesnhlaque, 445 S _ d : Sn Ce hat et cn 
-ATNC (agents transmissibles non conventionnels) = prions 
- Clinique : . on... | A 


- Troubles cognitifs, démence (+++) . 


- Myoclonies 


NN 
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- Syndrome cérébeïleux {atade, dysarthrie,nystagmus) ‘ 


- Troubles visuels (BAV, hallucinations, cécité.corticale) 


- Syndrome pyramidal 
_- Syndrome extrapyramidai 


.- Epilepsie 


- Autres (douleurs, de sensitifs, TOM, ee :) 


- « Examens complémentaires : 


- Biologie : Normale 


PL: hyperprotéinorachie, présence de la prptéine 143.3 {non spécifique] 


-IRM: normalou hypersignaux des Are centraux ou du cortex et:/ou du cervelet 


- EEG : tracé GE anomalies pseudo-péfioiques 


IV- ENCEPHAUTES POST-INFECTIEUSES : 


- L'ADEM : 


1: 


Chez l'enfant essentiellement mais he l'adulte 
Sex ratio=1 | 

Age < 10 ans (âge moyen entre 5 et 8 ans) 

Incidence: 0,4/100000/an 

Saisonnier: pic en hiver etau printemps 


ADEM eente selon de nombreuses temninologles 


» Encéphalite bosthfeciene. 


- Encéphalite périveineüse 


+ Encéphalite post-vaccinale 


> Infections ou Vaccinations 


Virus 
Rougeofe;Rubéole, Varicelle , Oréillons,influenza À ou B HIV,HTLV1, Hépatites A où B, HSV, EBV, 
. CMV, HHV6,Coxsackie, Coronavirus 


Bactéries 





physlopathooge 


é: 


De Le diagnostic : 


+ 


e 


se | Facteur déclenchant: infection ou vaccination 


Streptocoque $ hémolytique,Chlamydiae, Campylobacter, Mycoplasma preumenRe PR 
Leptospir, Borrella burgdorferl, Rickettsia rickettsii 


“Rage 
“Diphtérie-tétanos-coqueluche 
*Poliomyélite 

*Variole 

*Rougeole 


"HPpIAMe leon 
. | 
f À 4 “ ? 


Mécanisme auto-immun 


Modèle animal = encéphalomyélite allergique autoimmune expérimentale 


: Mimétisme moléculaire entre Antigène myélinique etAntigène de l'agent infectieux en cause 


responsable d’une démyélinisation multifocale 


Anatomopathologie: 


‘invasion périvelneuse de lymphocytes Tet de re avec démyélinisation Hénébaue 


*. 


Le contexte et les signes cliniques 
L'étude du LCR 

Les sold sanguines 

L’EEG 


Les données de F'IRM 


clinique : 


œ 


signes d'encéphalite de début brutal ou subaigu: 

Troubles du comportement, troubles de cônscience allant jusqu'au coma 
Comitialité, Flèvre, Syndrome méningé 

Déficits neurologiques multifocaux d’origine centrale: 

Moteur, Cérébelleux/Ataxie 


Paires cräniennes, Névrite optique {bilatérale++} 


4 
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Troubles sensitifs {hémiparesthésie) ; 





* Atteinte du Tronc cérébral (troubles respiratoires+++) 


* Signes de myélite aiguë: 


, Tétra/paraplégie 

*_ Troubles vésico-sphinctériens 

* _ Sensitifs 

* _ Abolition des ROT . 

*_ Atteinte du système nerveux périphérique 
à LCR "1 | ni tabs " À Fe { 
Sc Repet Fi f { 

*_ intérêt homard = élrai ner r'encéphaite virale ou bactérienne P 


ÿ 


. Examen direct, culture bactérienne ‘ | | 
* PCR herpès virus: à répéter autres PER virales ou bactériennes 
+ Anomafiesnoh spécifiques: 
; hyperprotémorrachie 
- plélocytose lmphocytaire ; . 
h +/: bandes ofgpcionales/ synthèse ntratihééale transitoire d'1eG = ere RÉ : 
en. | 


roérébrale À 
, ins 7 et es la subétarice blanche ou grise L | 
* mal défimités, floconnéing parfais confluënts 
… _- bilatétauic iials agpmétriques 
> puactiformes ou gréndes lésions > 4-2em, 

. voire fee segudécumorsie | 


: Topographistéstènnéllé encéphalique 






[ Substance: bléncha sous-corticaie des hémisphères cérébraux ++ 
#, Substance blanthe périvéntricutaire (30 à 60%) 


ss ubétance blanché fosse postérieure (cervelet, tronc cérebrale} 


sübstancegrise profünde: striatum, thalamus pallidum 
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TRAITEMENT : corticothérapile en IV: 


. Encéphalites post-infectieuses : 


.- Elles.sont dues à un mécanisme auto-immun contre le SNC. On fait une primo-infection qui peut entrainer 
ine encéphalite post-infectieuse, mals 
‘ rest un phénomène assez rare. Des semaines, voire des mois apres la primo-infection, on a 
‘les signes encephalitiques, on ne met plus en évidence le virus (d'ou interrogatolre +tt). 
t. Epidémiologie 
* tous les virus au cours d’une primo-infection 
virus de l'enfant: rougeole, Terre oreillons, varicelle, EBV: incidence diminuée grâce au 
{OR | 5 
virus respiratolre: adénovirus, VRS, grippe | Fe 
. post-vaccinale (ex: vériole) | f | 
. Physiopathologie ‘: + 
atteinte de la substance blanche +++ ou grise 
mécanisme auto-immun contre le SNC 
: . Diagnostic 
interrogatoire de tous les ATCD pathologiques au cours des jours et des semaines 
! récédant l'installation du tableau encephalitique. 
. LCR: - on observe une formule ÿmphocytaire . 
: absence de virus (virus, acides PRREAUes non décelabies) 
À EN alpha négatif 
Sérum: sérologié++t+,. mise en évidence d’une Sos vis-à-vis de l'agent 
éclenchant. - 
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